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いこと等を考慮すればviremia，特にその初期において，
ウィルスの運撚d浸樋：要な役害哲を果している⑱は赤血球
ではないかと考えられる。この推定を裏書すると考えられ
るのはherpes　simpIex　virusのウイルスによる実験で27），
流血中の赤血球の電顕像にウイルスと考えられる粒子が結
合していることを見ていることである。
　しからばこの赤血球に結合したウィルスの運命はどうで
あろうか。
　牛痘ウイルスの赤血球との結合は非常に安定でinfluen－
zaウイルスに見られるreceptorの破壊による遊離とい
うようなことが見られないことはさきに述べた。一方リン
パ球，単球の実験では，細胞の生活条件のよいほどウイル
ス結合が安定であることが見出されている。そうすると
in　vivOではもっと結合が安定なのではないかという推定
はそれほど無理とは思われない。そして一方赤thL球が生命
の長い安定な細胞であることを考慮すると，赤血球と結合
したウイルスはviremiaを長引かせるfactorとして旧
くという可能性がある。一方これに反して遊離ウイルスは
異物としてそれほど長く洗血内に止り得るとは考えられな
い。室谷・改田・本田2S）の実験によると，中等量の牛痘ウ
イルスを正常家兎に静注して4分後で既にウイルスを証明
し得なかったという。また一方赤血球は普通能仇的に血
管より組織に出ることは考えられないから，赤血球がウィ
ルスを伝達し得る臓器は脾を主体とする，RESに限定さ
れるものと考えられ，この点でviremiaとRESを結びつ
ける上に大ぎな意昧を持つ．ものと考えられる。しかしなが
ら赤血球に結合したウイルスはどこまでもその表面に存在
するに過ぎないから，血液中に抗体が出現すれば当然その
作用を受けるわけ’である。事実赤血球結合ウィルスが免疫
！血清の作用により再浮遊することが見出されているのであ
る29、。従って赤血球との結合によるviremiaの遷延も，
血中に抗体の出現する時期を越えることはないわけで，
Smith2J「）の実験では，全血の発痘試験が陰性でウイ．ルスは
“masked”の状態，即ち中和抗体の共存を予想させる時期
より血液成分の分劃を行っており，初期viremiaにおけ
る赤血L球の意義を見逃している可能性があるg
　リンパ球は」血液内では僅の寿命しか持たず，1日に全血エ
液リンパ球が2回入れ代えられると計算されてV・るfiO）。従
ってζれと結合したウイルスは，たとえその結合が強固で
あったとしても，早期に血申に遊離し，またはリンパ球と
ともに血行より排除されるわけであるが，血液リンパ球そ
のものの運命の不明な現在，これと行をともにするウイル
スの運命も全く不明というより致し方がない。
　単球については，実験方法に示すとおりこの単球はかな
りの白血球を含んでいるのであるが，細胞表面への結合の
他に三二と細胞内増殖が考慮されなければならない。特に
この場合にはltlL中抗体の作用を受けないから，血申に抗体
が出現しても，これとの共存が可能なわけで，このことは
さきに述べたSmith25）の実験でも明かに観取される。』そ
して単球はまたリンパ球とは違い，各種の炎症に早期から
関与するものであるから，viremiaの予想される動物に他
の原因による組織障碍が加えられる時，障碍局所にウイル
ス性病変が附加されるということは，恐らく単球または白
並L球によるウイルスの運搬が意義を有するものと考えられ
る。
　2）臓器細胞
　臓器別に見ると，実験に使用した肝，脾，腎，睾丸，脳
は，睾：丸を除いてかなり一・様な結合性を示し，個々の実験
に当って見られた僅な差異は主として細胞の浮遊状態の差
によると思われる。即ち脳の如く，塊状の浮遊i液しか得ら
れないものでは，ウイルス結合が不良であった。また睾丸
では終始14～40％程膨の結合が観察されたに止まるが，
これは後述の如く睾丸浮遊液中に含まれるhyalougoni－
daseのためと考えられる。
　ウイルスと各種・組織細胞のin　vitroの結合については，
マウスの肺組織がpneumonia　virus　of　mice（PVM）との
結合性が高いことが見られており5），押昧31）は家兎の脳，
肺，肝，腎について，山田，寒河江・3L））は鶏卵漿尿膜，マウ
ス，家兎，モルモットの脳，肺，肝，脾，腎及び赤ilJエ球に
対するinfiuenzaウイルスの結合について研究し，動物の
感受性，臓器の種類に関せず，いずれの組織細胞にも90％
以上に結合することを見ている。またRift　vally熱ウィ
ルスについても，寒河江33）はマウス，モルモットの脳，肺，
肝，脾，腎がいずれも100％に近いウイルスの結合を示す
ことを証明している。
　以上の諸報告及び著者の成績は，少くとも実験に使用さ
れたウイルス，即ちinfiuenza，　RVF，牛痘ウィルス等に
関する限り，in　vitroにおけるウイルスと細胞との結合性
はウィルスの組織親和性とは無関係であることを示すもの
と考えられる。
　3）細胞・ウイルろ結合とhyalouronidase
　ウイルスの赤血球への．結合b：　H．D．で阻害されることは，
日本脳炎ウイルスにつV）て知られている2L7）。牛痘ウイルス
の赤tin球への結合がHD．で阻害されることはさき’にふれ
たが，リンパ球をはじめ各種臓器細胞への結合も，いずれ
もH．D．により阻害をうけるのである。即ちas　11図で肝，
脾はそれぞれ66％，50％の結合を示したものが，H．D．添
加により33％，2％以下といずれも上清へのウイルスの移
行を示している。この際上清のM．E．D．が上昇することは，
一部は混入した正D．の発痘増強作用34）一3’；）によることも
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考えられるが，細胞沈浴における低下は明かva　H．D．によ
る細胞との結合の阻害を示していると見て聞違いではない
であろう。また睾メL組織がED．添加の有無に関せずウイ
ルス結合が低いのはもともと組織中に存在しているH．D．
の阻害作用によるものと考えられる。
　以上の事実は牛痘ウイルスの細胞との結合が，細胞の種
類に関せず一般に細胞膜の主成分と考えられているlipo－
protein中に組み込まれている，またはこれと密接に結合
している粘液多糖類を介して行われていることを示唆して
いる。またこのことはウイルスの細胞への結合が無撰択的
に起ることの説明にもなるわけである。
　牛痘ウィルスによる家兎の発痘をいわゆる拡散因子が増
強することはH．D。の発見につながる古典的事実である
が34），その作用機序：についてはH．D．が一般に結合組織中
に存在するピアルロン酸を解重合するため，組織の透過性
の高まることに重点がおかれている3T’）。しかし上記の推定
が事実であるとすれば，組織内のビアロン酸はウイルスの
組織細胞への結合，即ち細胞感染の第一歩に対するinhi－
bitorとして作用しており，　H．D．はこのinhibitorを除去
する意味に凹くということも可能で，この意昧でもH．D．
は発痘を増強し得るわけである。ただし本実験に使用した
ヒァtiニダーゼ製剤（スプラーゼ）は睾丸抽出物である故
に，これには，ヒァロン酸のみならずコンドロイチン硫酸を
も水解する酵素を含んでおり鋤，本実験成績のみを四って
ウィルスの細胞に対する結合がいかなる物質を介するもの
であるかを結論ずけることは出来ない。
　4）ウイルス細胞結合と冤疫
　一般にウイルス性記帳における免疫の成立は免疫藪物循
環血中の中和抗体の存在に帰せられている2）。また教室の
室谷9）は少くとも家兎における実験的牛痘アレルギーは
Ar七hus型の性格をもつていることを主張しているが，第
4性病のFrei反応，　mumpsアレルギー等は遅延型であ
ると主張されている。一方遅延型アレルギーの代表である
ツベルクリン・アレルギーではアレルギー個体の組織細胞
のツベルクリン感受性がその本質をなすと主張されている
のである39）t’io）。そこで著者は免疫動物の組織細胞が，もし
細胞二三性抗体を持つかまたは“umstimmen”されてお
るならば，ウイルスとの結合に変化を来すであろうとの作
業仮説の下に実験を行ったのであるが，実験成績の示す通
りに，正常動物の組織細胞との開に何等の差を認めること
が出来なかった。
　この実験で興昧のあったのは，予め生塩水で灌流された
免疫蹴物の各種組織細胞の洗液中の中和抗体である。即ち
実験はすべて各種臓器細胞をTyrode液で遠心洗濫した
後に行われたが，その第1洗源液の中和抗体は，脳を除い
てはかなり高いもので，・3回の洗糠ではじめて除くことが
出来たのである。このこ．とは或は組織免疫説に対する一つ
の反証を提供するものではないがと考えられる。
　脳組織においては全く抗体を証明出来なかったが，これ
は既にPerdrauL“）がpoliomyelitisについて指摘してい
る事実で，血液，脳の抗体に対するbarrierの存在を示
すものであろう。
　以上著者の成績にみられた牛痘ウイルスの家兎組織細胞
に対するin　vitroの結合が無撰択的に行われることにつ
いて考察を加えたが，要するにウイルスと細胞との結合は
恐らく細胞膜に存在する粘液多糖類を介して非特異的に行
われるものと考えられる。従って，少くとも牛痘ウイルス
に関する限り，細胞とウイルスの結合ということはウイル
スの親和性に無関係であり，これはウイルス宿主細胞相互
作用の他の相に関連を求むべきものであることが結論され
た。
結 論
　牛痘ウイルスの家兎血液細胞及び臓器細胞に対する吸着
の実験的研究を試みて，yy〈の如き結論を得た。
　1）赤血球の牛痘ウイルスの吸着はmediumの如何に
関せず殆ど同様な吸着を示した。吸着には赤血球数とウイ
ルス濃度の聞に一定の量的関係が考えられる。．この吸着は
かな：り輩固で，時問的経過及び洗灘操作による溶離現象は
認められなかった。
　2）リンパ球のウイルス吸着はmediumの種類により
強く影響せられる。吸着現象は細胞の生存条件の悪い生塩
水では殆ど認め難く，Tyrode液及び血清加Tyrode液で
は著咀である。また強力な浮遊液作製処置による細胞の人
工的破壊も吸着を低下せしめる。即ちリンパ球の吸藩及び
遊離は細胞の変性崩壊との間に密接な関係が認められた。
またウイルスの吸着は赤血球における如く細胞数とウイル
ス量の問には量的関係が考えられる。
　3）単球のウイルス吸着はリンパ球と同様iな生塩水申で
は悪く，Tyrode言及び舶1清加Tyrode液中では良好であ
る。この理由はリンパ球と同様，ウイルスの吸着及び隔離
は細胞の変性と関係するものと考えられる。
　4）各種臓器細胞の遊離後，浮游液を作り，牛痘ウィル
スを吸着せしめると，一様に吸着現象が見られるが肝，脾
及び腎は脳及び睾：丸に比較して良好であった。この理由に
は後者では単一な浮游液を作り難いことがあげられ，殊に
睾丸はH．D．を含むため，吸着は最も弱いと考えられる。
また前述の遊離細胞と同様，吸着には細胞数とウイルス量
の間に量的関係を認めた。
　5）hyalouronidaseは血液細胞及び臓器細胞に対する
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牛痘ウイルスの吸着を明かに抑制せしめる。
　6）免疫動物の血液及び臓器細胞の吸着は，細胞に附藩
せる抗体を洗い去ることにより，吸着現象は正常と殆ど同
様な結果を得た。
　7）以上の実験成績を綜合すると，試験管内における細
胞とウイルスの結合はウイルスの親和性と無関係で，無撰
択的に行われる。しかもその結合は細胞の変性と関係し，
．且つ細胞膜に存する粘液多繕類を介して非特異的に行われ
ると考えられる。また血液遊離細胞に対する結合はウイル
スの体内蔓延に重要な意味があるものと考えられる。
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和31．11．30受付）
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